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СПИСОК ИСПОЛЬЗОВАННЫХ СОКРАЩЕНИЙ 
 
АИЗ – аутоиммунные заболевания 
АИТ – аутоиммунный тироидит 
аутоАТ – аутоантитела  
АТ – антитела  
ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения  
ГКГС – главный комплекс гистосовместимости 
ДК – дендритные клетки 
ЛГ – лютеинизирующий гормон  
МФ – макрофаги  
ПРЛ – пролактин  
Св.Т3 – свободный трийодтиронин 
Св.Т4 – свободный тироксин 
ТПО – тиропероксидаза  
ТТГ – тиреотропный гормон 
ТГ – тироглобулин  
ФСГ – фолликулостимулирующий гормон  













Бесплодие является важной проблемой современности, связанной с 
психологическими, экономическими, демографическими и медицинскими 
последствиями. Несмотря на бурное развитие вспомогательных 
репродуктивных технологий, частота бесплодия остается на таком же 
стабильном уровне и в экономически развитых странах достигает 10-15% 
согласно ВОЗ [1]. В Российской Федерации проблема демографической 
ситуации также остается одной из основных в области общественного 
здоровья. Если в 1991 г. по численности населения страна была на 6 месте, 
то, согласно предварительным статистическим расчетам, к 2050 г. Россия 
будет находиться на 14 месте. Следовательно, рост численности населения 
является одним из приоритетных направлений здравоохранения [2].  
Бесплодием считается отсутствие наступления беременности у 
женщины детородного возраста в течение 1 года регулярной половой жизни 
без применения каких-либо контрацептивных средств. Женское бесплодие 
является причиной бесплодного брака в 45% случаев. Выделяют первичное 
бесплодие – когда у женщины никогда не наступала беременность и 
вторичное – наличие хотя бы одной беременности в анамнезе. Причинами 
первичного бесплодия чаще бывают эндокринные заболевания (гипотироз, 
гипогонадотропный гипогонадизм, первичная яичниковая гиперандрогения и 
др. (60-80%)), а вторичного – воспалительные заболевания женских половых 
органов (хронический двусторонний сальпингит, эндометрит и др. (80-90%)) 
[3].  
Аутоиммунный тироидит представляет собой хронически протекающее 
аутоиммунное заболевание щитовидной железы, исходом которого является 
развитие такого клинического состояния как гипотироз. При этом в 
сыворотке крови пациентов определяется наличие антитироидных антител 
(антител к тиропероксидазе и тироглобулину) [4].  
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По данным различных источников, распространенность нарушений 
функции щитовидной железы у женщин, страдающих бесплодием, 
колеблется в интервале 2,48-38,3%. Частота гипотироза в структуре 
заболеваний ЩЖ у таких женщин при этом достигает 78,4%. При этом 
носительство антитироидных антител, являющееся характерным признаком 
аутоиммунного тироидита, выявляется у 5-26% женщин фертильного 
возраста до развития синдрома гипотироза [5, 6].  
Наступление беременности у женщин при нелеченом аутоиммунном 
тироидите, который является самой частой причиной гипотироза, достаточно 
проблематично и ассоциировано с высоким риском невынашивания. Если же 
беременность наступила, то у таких женщин часто развиваются различные 
осложнения беременности [7, 8].   
Цель работы: изучить причины и способы лечения бесплодия у женщин 
детородного возраста с аутоиммунным тироидитом.  
Задачи исследования: 
1. Оценить функции щитовидной железы и репродуктивной системы 
путем определения уровней тироидных и половых гормонов у 
женщин детородного возраста, страдающих аутоиммунным 
тироидитом; 
2. Оценить значимость и напряженность аутоиммунных процессов в 
патогенезе бесплодия у женщин с аутоиммунным тироидитом;  
Научная новизна 
Проведено исследование, позволившее оценить роль аутоиммунной 
патологии щитовидной железы и синдрома гипотироза в расстройствах 
репродуктивной системы у женщин детородного возраста с аутоиммунным 






Результаты проведенной работы позволят понять непосредственные 
причины развития бесплодия у пациенток с аутоиммунным тироидитом, а 
также позволят разработать алгоритм диагностики и лечения женщин с 
бесплодием и гипотирозом. 
Объем и структура работы 
Выпускная квалификационная работа изложена на 48 страницах 
машинописного текста, состоит из введения, обзора литературы, описания 
материалов и методов исследования, результатов собственных исследований, 
обсуждения и выводов. Работа содержит 4 таблиц и 9 рисунков. 
Библиографический указатель включает 70 источников (22 отечественных и 














ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ  
1.1. Эпидемиология аутоиммунного тироидита 
Аутоиммунный тироидит (син.: лимфоцитарный тироидит, лимфатозный 
зоб, зоб Хашимото, АИТ) – это хроническое аутоиммунное заболевание 
щитовидной железы (ЩЖ), характеризующееся постепенным и длительным 
разрушением тироцитов и развитием гипотироидного состояния [9]. АИТ 
впервые описал в 1912 г. японский хирург Xашимото, который, исследуя 
гистологическую структуру удаленных щитовидных желез у больных зобом, 
обнаружил триаду гистологических изменений: 
1) диффузно-плазмоцитарная инфильтрация с формированием большого 
количества центров размножения; 
2) атрофию тироидных фолликулов, связанную с пролиферацией 
соединительной ткани; 
3) выраженную оксифильно-клеточную метаплазию [10]. 
За последние годы отмечается неуклонный рост заболеваемости 
аутоиммунного тироидита, что, очевидно, связано с повышенной 
стимуляцией иммунной системы вновь создаваемыми искусственными 
антигенами, контакта с которыми организм человека в процессе филогенеза 
не имел [11].  
Тироидит Хасимото чаще развивается у женщин в возрасте 40–60 лет. В 
общей популяции на 10–30 женщин приходится одно наблюдение АИТ. 
Соотношение мужчин и женщин составляет 1 : 4 – 1 : 8 [12]. У 10-25% 
практически здоровых лиц с эутирозом могут быть обнаружены 
антитироидные антитела [13]. 
Аутоиммунный тироидит также является актуальной проблемой 
подростковой медицины. Его частота среди детей и подростков — до 3-4 : 
1000, при этом у детей на 3 больных девочки приходится 1 мальчик, а юноши 
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болеют в 2 раза чаще взрослых мужчин. Самый частый возраст 
манифестации заболевания — 11-13 лет. У 20% подростков данное 
заболевание развивается на фоне предшествующей ювенильной гиперплазии 
железы, с которой оно связано патогенетически [14]. 
Считается, что 79% предрасположенности к развитию АИТ связаны с 
генетическими факторами, а остальные 21% - факторами окружающей среды 
и влиянием половых гормонов [15]. Вероятность развития данной патологии 
в 3,2-3,7 раза выше у носителей генов DR3, DR5, DQA2, DQW3.1 гаплотипа 
ГКГС, а также у лиц с марфаноидным фенотипом и недостаточной массой 
тела [16, 17, 18]. Кроме того, в 1998 году А. Чезарео и др. была описана 
семейная наследственная форма аутоиммунного тироидита. 
Провоцирующими факторами у предрасположенных лиц могут быть 
вирусная инфекция (в частности, вирус Эпштейна-Барр, энтеровирусы), 
применение с лечебной целью альфа- и бета-интерферонов  и интерлейкина-2 
и избыточное потребление йода. Не исключено, что подострые вирусные 
тироидиты трансформируются в аутоиммунный тироидит. Имеются данные о 
роли недостатка витамина D, железа, селена в развитии АИТ [19]. 
Многочисленные исследования также посвящены особенностям микробиоты 
у лиц с тироидитом Хасимото [20]. 
Нередко решающим провоцирующим фактором становится йодная 
нагрузка, что подтверждается рядом исследований, проведенных более 
десяти лет назад [21, 22, 23]. На экспериментальной модели – мышах NOD, 
получавших йодированную воду, было доказано, что избыток йода может 
провоцировать развитие аутоиммунного тироидита [24]. Прием амиодарона, 
содержащего йод в большом количестве, также приводит к увеличению 
количества аутоантител (аутоАТ) в сыворотке крови.  
Стоит отметить, что только йодированный тироглобулин (ТГ) способен 
распознаваться Т-лимфоцитами в отличие от нормального, что может 
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приводить к их пролиферации и, следовательно, к активации аутоиммунного 
ответа [25, 26, 27]. In vitro было продемонстрировано прямое влияние йода на 
функцию макрофагов (МФ), дендритных клеток (ДК), В- и Т-лимфоцитов. 
Он повышает активность МФ, способствует созреванию ДК, увеличивает 
количество циркулирующих в крови В- и Т-лимфоцитов к тироглобулину 
[28]. Наконец, йод сам по себе оказывает токсическое действие на тироциты, 
активируя оксидативный стресс клеток [29].  
Аутоиммунный тироидит нередко встречается в сочетании с другими 
аутоиммунными заболеваниями, при этом с возрастом повышается их риск 
развития. Чаще всего среди взрослых АИТ встречается в сочетании со 
спондилоартритом, синдромом Шегрена, витилиго и болезнью Аддисона, а у 
детей – с целиакией, сахарным диабетом 1 типа и витилиго [30, 31]. Больные 
тироидитом Хасимото находятся в группе риска развития В-клеточных 
лимфом и папиллярного рака щитовидной железы [9].  
Таким образом, тироидит Хасимото — крайне распространенная 
эндокринопатия и наиболее часто встречающееся заболевание щитовидной 
железы, а также – наиболее часто встречающееся аутоиммунное заболевание, 
причиной возникновения которого является взаимодействие внешних и 
внутренних факторов иммунореактивности индивидов.   
1.2. Патогенез и патоморфология аутоиммунного тироидита 
Тироидит Хасимото является прогрессирующим аутоиммунным 
заболеванием, для которого характерно параллельное развитие 
гиперчувствительности немедленного и замедленного типов против 
антигенов щитовидной железы. Тироциты при этом экспрессируют 
абберантные антигены главного комплекса гистосовместимости (ГКГС) II 
класса, чего в норме не наблюдается. Этим они «подставляют» себя под удар 
иммунной системы, представляя собственные пептиды лимфоцитам. 
Соответственно, CD8-положительные цитотоксические лимфоциты в железе 
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сенсибилизированы против собственных тироглобулина и микросомальных 
антигенов [9].  
По мере разрушения ткани щитовидной железы цитотоксическими 
лимфоцитами и аутоантителами постепенно развивается гипотироз.  В начале 
заболевания состояние пациентов эутироидное за счет активации выработки 
тиротропного гормона (ТТГ) и усиленного захвата йода при сниженной 
функции щитовидной железы.  Затем в течение длительного времени 
существует латентный гипотироз с компенсаторным возрастанием перехода 
тетрайодтиронина в трийодтиронин и снижением уровня первого при 
нормальной концентрации второго. Наконец, падают концентрации обоих 
тироидных гормонов, и гипотироз становится манифестным [9].  
Считается, что 90% случаев приобретенного гипотироза начинаются с 
явного или субклинического аутоиммунного хронического тироидита. В 
отличие от всех форм воспаления данного органа при тироидите Хасимото 
вследствие лимфоцитарной инфильтрации железа может значительно 
увеличиваться и имеет плотноэластическую консистенцию, поэтому иногда 
образно характеризуется клиницистами как «лимфоаденоидный зоб». 
Истинная гиперплазия железы при этом не выражена. Однако 
лимфопролиферативные изменения настолько характерны, что при биопсии в 
железе иногда видны вторичные лимфоидные фолликулы, что очень схоже 
по строению с периферическими лимфоидными органами. Наряду с малыми 
лимфоцитами присутствуют плазматические клетки. Коллоидные фолликулы 
уменьшены и немногочисленны, содержат по периферии особые крупные, 
обладающие ярко-эозинофильной, содержащей много митохондрий и 
лизосом, цитоплазмой, клетки Хюртле, образующиеся в результате 
метаплазии фолликулярного эпителия, и, вероятно, происходящие из В-
клеток Аскенази. Эти клетки, иногда наблюдаемые и при других 
заболеваниях щитовидной железы, формируют гиперпластические узелки. 
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По мере развития заболевания прогрессируют фиброзные изменения железы, 
не выходящие за пределы капсулы [9]. 
Обязательным компонентом аутоиммунного тироидита является 
аутоиммунное воспаление с деструкцией ткани щитовидной железы, 
образованием фиброза и формированием гипотироза. Усилению деструкции 
способствует нарушение соотношения активности физиологической 
антиоксидантной системы и скорости генерации активных форм кислорода, 
что приводит к развитию в организме неконтролируемого радикального 
окисления. В результате случайного взаимодействия кислородных радикалов 
и перекисей с жирными кислотами в присутствии металлов переменной 
валентности (медь и железо) возникает неферментативное перекисное 
окисление липидов. Гибель тироцитов, в свою очередь, приводит к развитию 
свободно-радикальной патологии, включающей синдром пероксидации. 
Периодически повторяющийся синдром пероксидации составляет важный 
фактор патогенеза аутоиммунного тироидита [9].  
Наиболее часто при аутоиммунном тироидите обнаруживаются 
аутоантитела к тироидной пероксидазе, причем их титр коррелирует с 
тяжестью заболевания и нарушением гормональных функций щитовидной 
железы. Часто обнаруживают антитела к тироглобулину и тироцитарным 
аутоантигенам. Наконец, аутоантитела к ТТГ также иногда наблюдаются при 
АИТ, но они чаще всего обладают блокирующим действием, способствуя 
развитию гипотироза, в отличие от таковых при болезни фон Базедова [9].  
В случае параллельного развития аутоаллергии к рецепторам ТТГ при 
тироидите Хасимото, совместно с признаками гипотироза формируется 
иммунопатологическая стимуляция тироцитов и гипертироз – тиротоксикоз 
Хасимото, или хаситоксикоз. При этом содержание Т3 и Т4 повышено, а 
уровень ТТГ и скорость захвата йода снижены. Хаситоксикоз может быть и 
транзиторным, если возникает вследствие высвобождения тироидных 
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гормонов при деструкции клеток щитовидной железы на фоне общей 
тенденции к гипотирозу [9, 32].  
1.3. Клиника, диагностика и современные принципы терапии 
аутоиммунного тироидита 
С точки зрения практической значимости существует классификация 
аутоиммунного тироидита как отдельной нозологической формы. Данная 
классификация была предложена Зефировой Г.С. в 1999 г.: 
I. По функциональному состоянию (гипотироз, эутироз, 
тиротоксикоз); 
II. По размеру щитовидной железы (гипертрофическая и 
атрофическая формы); 
III. По нозологическому признаку: АИТ как самостоятельное 
заболевание; АИТ как сочетание с другой тироидной патологией 
(подострым тироидитом, узловым зобом, эндокринной 
офтальмопатией); АИТ как компонент аутоиммунного 
полигландулярного синдрома. 
Развивается аутоиммунный тироидит Хасимото постепенно в течение 
продолжительного времени и не имеет каких-либо клинических проявлений 
при эутироидной фазе. Иногда можно наблюдать увеличение щитовидной 
железы. По мере инфильтрации лимфоцитами и деструкции ткани ЩЖ 
снижается количество клеток, способных вырабатывать тиреоидные 
гормоны. В ответ на это усиливается выработка ТТГ, что позволяет 
обеспечить организм тетрайодтиронином некоторое время – фаза 
субклинического гипотироза. Эта фаза характеризуется отсутствием 
клинических проявлений, повышением уровня ТТГ при нормальном 
значении Т4. При критическом разрушении клеток ЩЖ снижается 
концентрация Т4 – развивается манифестный гипотироз, или фаза явного 
гипотироза. Тироидит Хасимото является главной причиной гипотироза у 
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лиц старше 6 лет в странах, где отсутствует недостаток в потреблении йода 
[10].  
Довольно редко аутоиммунный тироидит манифестирует развитием 
транзиторной тиротоксической фазой (хашитоксикоз). В отличие от такого 
при болезни фон Базедова-Грейвса, при АИТ тиротоксикоз протекает 
субклинически, без выраженной клинической симптоматики [10]. Больные 
при этом ощущают потливость, тахикардию, теряют вес, жалуются на 
раздражительность и плаксивость.  
Таким образом, клиническая картина при АИТ определяется 
преобладанием тиростимулирующих или тироблокирующих эффектов. 
Уникальность аутоиммунных процессов при тироиите Хасимото заключается 
в том, что гипотироз может трансформироваться в тиротоксикоз и наоборот в 
зависимости от действия аутоАТ различной специфичности – как агонистов, 
так и антагонистов к рецепторам-мишеням [33].  
 При объективном исследовании может наблюдаться увеличение 
щитовидной железы, соответственно, больные предъявляют жалобы на 
чувство затруднения при глотании, затруднение дыхания, редко - наличие 
слабых болей в области ЩЖ [10, 14]. Остальная симптоматика обусловлена 
наличием синдрома гипотироза и крайне разнообразна.  
Клинически гипотироз проявляется сонливостью, вялостью, 
бледностью кожных покровов, наблюдается легкая пастозность лица. Дети и 
подростки при этом обычно полноваты, спокойны, медлительны. Можно 
обнаружить симптомы, характерные для скрытой тетании-гипокальциемии: 
влажные холодные кисти и стопы, судороги, чувство ползания «мурашек», 
звон в ушах, мигрень, выпадение волос, шелушение и ломкость ногтей, 
аллергозы, различные нервно-психические расстройства (фобии). Это 
связано с тем, что при дефиците тироидных гормонов снижается синтез 
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холекальциферола (витамина D3), и, как следствие, развивается 
гипокальциемия [14].   
Кожа на тыле ладоней и предплечьях может быть шершавой с 
ороговением локтей, коленей и пяток. У детей возможна задержка роста, 
однако у лиц с врожденными дисплазиями соединительной ткани 
марфаноподобного генотипа – рост может быть чрезмерным при явном 
дефиците веса. Прибавка веса, ощущение зябкости, запоры и сухость кожи 
также свидетельствуют о гипотирозе [14].  
У девушек, как правило, имеются нарушения менструального цикла: он 
становится нерегулярным, менструации болезненные, обильные, либо вплоть 
до аменореи. Появляются мастодиния, фиброаденоматоз молочных желез. 
Это связано с развитием гиперпролактинемии, т.к. при первичном 
гипотирозе повышается секреция гипоталамического гормона тиролиберина, 
который является одновременно и пролактолиберином. Поэтому при 
гипотирозе даже у детей и подростков повышается уровень не только 
тиротропного гормона, но и гормона аденогипофиза – пролактина, который 
влияет на развитие аутоиммунного процесса. Таким образом, образуется 
порочный круг между аутоиммунным тироидитом и выработкой пролактина 
[34, 35].  
К диагностическим критериям АИТ относят: 
- манифестный или субклинический гипотироз; 
- повышение уровня циркулирующих АТ к тиропероксидазе (ТПО) и ТГ. При 
этом отсутствуют АТ к ТТГ, что позволяет дифференцировать хаcитоксикоз 
от болезни фон Базедова-Грейвса; 
- ультразвуковые признаки аутоиммунного поражения щитовидной железы 
(диффузное снижение эхогенности ткани ЩЖ, увеличение ее объёма при 
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гипертрофической форме, при атрофическом варианте – уменьшение объёма 
ЩЖ с гипоэхогенной структурой). 
Главная цель лечения заключается в компенсации функции щитовидной 
железы, поддержании уровня ТТГ в пределах нормальных значений и 
концентрации свободного Т4 крови на уровне, соответствующем верхней 
трети нормальных значений для этого показателя. Для заместительной 
терапии гипотироза рекомендовано применять препараты левотироксина 
натрия [10].   
По мнению ряда авторов, больных с аутоиммунным тироидитом и 
гипотирозом следует начинать лечить левотироксином, не дожидаясь 
положительных «диагностических титров» аутоАТ, а руководствоваться при 
этом наличием симптоматики гипотироза. То есть в диагностике АИТ 
ведущими должны быть клинические проявления заболевания, что позволяет 
говорить не о «субклиническом гипотирозе», а о «гипотирозе 
сублабораторном» [32].  
Получен хороший эффект от лечения дробными дозами левотироксина: 
приблизительно за 30 минут до завтрака, а оставшуюся часть – перед сном. 
При этом улучшается сон, исчезает ночная потливость, пациенты начинают 
легко просыпаться по утрам, становятся более адекватными. Такое лечение 
оказывает гораздо больший эффект в ликвидации расстройств 
менструального цикла [14]. 
2. Аутоиммунный тироидит и репродуктивность 
2.1. Влияние гормонов щитовидной железы на функцию 
репродуктивной системы  
Наиболее частой причиной первичного бесплодия являются 
эндокринопатии, среди которых уделяется немалое внимание патологии 
щитовидной железы. Самой распространенной из них является среди 
женщин фертильного возраста является аутоиммунный тироидит, длительное 
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существование которого приводит к развитию гипотироза. Доказано, что у 
женщин с субклиническим гипотирозом намного чаще встречается 
бесплодие нежели у группы контроля [36].  
Функционирование ЩЖ тесно связано с осью гипоталамус-гипофиз-
яичники благодаря наличию общих центральных механизмов [37]. Половая и 
тироидная системы регулируются тропными гормонами передней доли 
гипофиза: фолликулостимулирующим гормоном (ФСГ), лютеинизирующим 
гормоном (ЛГ), пролактином (ПРЛ) и тиротропным гормоном. Известно, что 
при первичном гипотирозе повышается секреция гипоталамического гормона 
– тиролиберина, который является одновременно и пролактолиберином. 
Поэтому при гипотирозе даже у детей и подростков повышается уровень не 
только тиротропного гормона, но и гормона аденогипофиза – пролактина, 
который влияет на развитие аутоиммунного процесса. Таким образом, 
образуется порочный круг между аутоиммунным тироидитом и выработкой 
пролактина. Поэтому нарушение баланса в гипофизарно-тиреоидной системе 
приводит к изменению синтеза пролактина и гонадотропинов [34, 38, 39]. 
Вдобавок, дефицит Т3,  имеющий место при длительно существующем 
гипотирозе, нарушает синтез дофамина, необходимого для образования ЛГ и 
ингибиторного действия на выработку пролактина [5].  
Вторичная гиперпролактинемия может проявляться олигоопсоменореей, 
аменореей, галактореей, вторичным поликистозом яичников. Сочетание 
первичного гипотироза с гиперпролактинемическим гипогонадизмом 
называется синдромом Ван Вика—Росса—Геннеса. Длительная стимуляция 
аденогипофиза приводит к гипертрофии тиротрофов и пролактотрофов, в 
результате чего образуется «вторичная» аденома гипофиза. При 
заместительной терапии препаратами тиреоидных гормонов объем 
аденогипофиза уменьшается и может развиться синдром «пустого турецкого 
седла». В проведенном нами исследовании обнаружилось, что аденома 
гипофиза – пролактинома – есть у 42 % лиц с АИТ, неоднородная структура 
гипофиза – у 33%, а нормальная МРТ-картина гипофиза - только у 19%  
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среди 100 больных [40]. Распространенность гиперпролактинемии при 
первичном гипотиреозе составляет 25—88% [41, 42]. 
Согласно некоторым исследованиям, при гипотирозе происходит 
снижение уровня глобулина, связывающего половые стероиды [43]. Кроме 
того, нарушаются процессы синтеза, транспорта, метаболизма и эффектов 
половых гормонов. При гипотирозе снижается чувствительность яичников к 
действию гонадотропинов, нарушается периферический метаболизм 
эстрогенов: вместо синтеза катехолэстрогенов через 2-гидроксилирование 
начинает синтезироваться эстриол (16-гидроксилирование), а эстриол – самая 
неактивная фракция эстрогенов. Эстриола оказывается недостаточно для 
регуляции секреции гонадотропинов по принципу обратной связи, что 
клинически выражается ановуляцией, аномальными маточными 
кровотечениями или аменореей при выраженном гипотирозе [44]. 
Хроническая ановуляция способствует усилению синтеза и секреции 
яичниковых андрогенов. А недостаток глобулина, связывающего половые 
стероиды, приводит к увеличению количества свободного биологически 
активного тестостерона, т.к. снижаются уровни общего тестостерона и 
эстрадиола. Таким образом объясняется частое сочетание гипотироза и 
гирсутизма [5, 45]. 
На сегодняшний день имеется ряд экспериментальных работ, 
указывающих на возможность тироидных гормонов напрямую влиять на 
синтез половых гормонов и оогенез. Так, было продемонстрировано наличие 
в яичниках рецепторов к ТТГ и Т3 [46]. На клеточном уровне тироидные 
гормоны действуют синергично с ФСГ, оказывая прямое стимулирующее 
действие на функции гранулезных клеток, включая морфологическую 
дифференциацию, а также стимулируют секрецию прогестерона и эстрадиола 
желтым телом [47, 48]. Более того, и гонадотропины, и тироксин необходимы 
для достижения благоприятных условий для имплантации и развития 
бластоциты [49]. В исследовании D. Cramer и соавт. было показано, что 
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предиктором неудачного оплодотворения женщин с помощью 
экстракорпоральных методов является высокий уровень ТТГ [48].  
Совсем недавно была выявлена связь между овариальным резервом, 
функцией щитовидной железы и носительством антитироидных АТ. Так, 
среди женщин с бесплодием неясного генеза снижение концентрации св.T3 
ассоциировалось со снижением количества антральных фолликулов. 
Зависимость между уровнями ТТГ, Т4, св.T4 и фолликулярным пулом не 
выявлена. Среди носительниц аутоантител к ТПО было отмечено меньшее 
число антральных фолликулов, т.е. менее 8. Интересно заметить, что в общей 
популяции исследуемых изолированное носительство АТ к ТГ 
ассоциировалось с более высоким значением количества антральных 
фолликулов. Однако в группе женщин с бесплодием неясного генеза такой 
зависимости не выявлено. Немаловажно также отметить, что функция 
щитовидной железы и наличие антител не влияло на уровень ФСГ [49]. 
Таким образом авторы указали на прямую зависимость только между 
концентрацией св.T3 и носительством АТ к ТПО и количеством антральных 
фолликулов. Отсутствие аналогичной способности у ТТГ и св.T4 позволяет 
предположить, что яичники более чувствительны к действию Т3, что, 
видимо, связано с наличием в них монокарбоксилатного переносчика 8 типа 
(для Т3) и дейодиназы II типа – внутриклеточного фермента, превращающего 
Т4 в более активную форму Т3 [50]. Кроме того, экспериментальные 
исследования доказали, что яичник способен накапливать йод и локально 
продуцировать Т3 путем наружного дейодинирования кольца, который 
оказывал дозо- и времязависящий эффект на доступность местного эстрогена 
[51]. 
Таким образом, гормоны щитовидной железы оказывают сложное прямое 
и опосредованное влияние на женскую репродуктивную систему. При 
длительно существующем аутоиммунном тироидите и, как следствие, 
гипотирозе развивается бесплодие, обусловленное несостоятельностью 
оогенеза, неготовностью органов-мишеней и неспособности к вынашиванию 
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беременности в результате дисбаланса половых гормонов, 
гиперпролактинемии и гиперандрогении.  
2.2. Роль аутоиммунных процессов при АИТ в развитии бесплодии 
Первые данные о связи аутоиммунных заболеваний щитовидной 
железы с невынашиванием и преждевременными родами были опубликованы 
в 1990 г. и в дальнейшем подтвердились рядом исследований. Так, частота 
возникновения самопроизвольных абортов выше у носительниц АТ к ТПО по 
сравнению с группой женщин, у которых в крови отсутствуют эти антитела. 
Более того, титры АТ к ТПО и АТ к ТГ достоверно выше у женщин 
фертильного возраста с привычным невынашиванием (более трех случаев 
выкидышей в анамнезе) [52, 53, 54]. 
Считается, что репродуктивные потери у женщин с высокими титрами 
антитироидных АТ возникают для предотвращения передачи 
«аутоиммунных» генов потомству [55, 56].  
Существует несколько гипотез, способных объяснить связь 
антитироидных антител с проблемами с фертильностью. Согласно первой 
теории, у женщин с высокими титрами антитироидных АТ в сыворотке 
наблюдается выраженное снижение функции щитовидной железы, что может 
привести к увеличению концентрации циркулирующих гормонов в крови. В 
частности, R. Negro и A. Stagnaro-Green выявили повышение концентрации 
ТТГ в сыворотке крови у АТ-ТПО+ женщин [57]. Увеличение содержания 
ТТГ способствует синтезу и активации клеток – натуральных киллеров (NK-
клеток) и выработке ИЛ-2  - все перечисленные факторы могут быть 
ответственны за неспособность к вынашиванию беременности [58]. 
Кроме того, есть сведения, что гормоны щитовидной железы могут 
непосредственно влиять на ангиогенный фактор роста и продукцию 
цитокинов, так же как и на пролиферацию трофобласта и его инвазию [52, 
59]. 
Аутоиммунные процессы в щитовидной железе могут участвовать в 
нарушении репродуктивной функции за счет возникающего иммунного 
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дисбаланса. В одном проведенном исследовании изучалась связь между 
функцией ЩЖ, иммунным статусом, антитироидными АТ и их взаимосвязь с 
Т- и В-лимфоцитами и NK-клетками. При этом было выявлено статистически 
значимое процентное снижение числа цитотоксических Т-лимфоцитов у 
женщин с аутоиммунным тироидитом по сравнению с таковым у женщин без 
аутоиммунных нарушений с привычным невынашиванием в анамнезе. В то 
же время отношение T-хелперов к цитотоксическим Т-лимфоцитам у них 
было значительно повышено [60]. 
Важно отметить, что ученые из Китая выявили функциональные 
альтерации в NK-клетках при аутоиммунном тироидите Хасимото и болезни 
Базедова-Грейвса. Это также может служить объяснением невынашивания 
при АИТ [61]. 
Ряд авторов считают, что антитироидные АТ могут быть предикторами 
Т-клеточной дисфункции. У женщин с низкой фертильностью, в крови 
которых имеются аутоантитела к ЩЖ, обнаружено повышение популяции T-
клеток в эндометрии и интерферона-гамма, cнижение числа ИЛ-4 и ИЛ-10. 
Это натолкнуло на мысль о том, что активированные Т-лимфоциты 
секретируют цитокины в матке, которые и влияют на благоприятные исходы 
беременности. Кроме того, исследователи выдвинули предположение, что у 
АТ-ТПО+ женщин активируется система поликлональных B-лимфоцитов, а 
также увеличивается количество NK-клеток, которые также оказывают 
влияние на ткани плаценты и трофобласта, тем самым приводя к развитию 
выкидыша или внутриутробной гибели плода [62, 63]. 
Для того чтобы выявить, что первостепенно играет роль в 
невынашивании: активация поликлональных АТ или дисфункция в системе 
T-клеток, был оценен профиль органоспецифических и 
неорганоспецифических антител у пациенток с привычным невынашиванием 
беременности. Полученные данные позволили заключить, что ассоциация 
между уровнем тироидных АТ и исходами беременности может быть 
независима от числа других неорганоспецифических антител и ее нельзя 
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объяснить только лишь активацией поликлональных лимфоцитов. Например, 
доказано, что антикардиолипиновые антитела играют роль в невынашивании 
беременности на поздних сроках, тогда как тироидные антитела в 
большинстве случаев влияют на I триместр беременности [64]. 
Не следует забывать, что частое присутствие аутоантител к 
щитовидной железе при некоторых нетироидных аутоиммунных 
заболеваниях поддерживает гипотезу об общей дисфункции иммунной 
системы. Исходя из этого, был сделан вывод о том, что АТ к ТПО могут 
выступать в качестве вторичных маркеров наличия более системного 
аутоиммунного заболевания в организме матери, которое в свою очередь и 
является главной причиной возникновения выкидышей, преждевременных 
родов и послеродовых осложнений. Выявлено, что в 45% случаев у женщин с 
системной красной волчанкой в сыворотке выявляются АТ к ТПО [52, 54, 
65].  
Есть мнения, что тироидные антитела могут напрямую воздействовать 
на исходы беременности путем связывания с поверхностью яйцеклетки или 
эндометрия и тем самым оказывать влияние на развитие плодного яйца и его 
имплантацию [66]. 
Известно, что в эндометрии синтезируются факторы транскрипции 
тиропероксидазы и тироглобулина, что, возможно, связано с локальной 
выработкой тироксина. С другой стороны, их наличие, делает эндометрий 
восприимчивым к действию антитироидных антител. Также необходимо 
учесть, что рецепторы к ТТГ и тироидным гормонам присутствуют в норме в 
эндометрии у женщин и выраженность их экспрессии напрямую зависит от 
фазы менструального цикла. Исходя из этого выдвигались теории о том, что 
в условиях пониженного уровня гормонов щитовидной железы может 
нарушаться пролиферация эндометрия, фазовая трансформация и, как 
следствие, имплантация эмбриона и ранее развитие бластоцисты [67].  
Тироидные антитела, в особенности антитела к тироглобулину, также 
обладают способностью связывать плацентарные и трофобластные антигены, 
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а антитела к тиреотропному гормону напрямую блокируют рецепторы 
лютеинизирующего гормона (ЛГ) в желтом теле, тем самым снижая 
секрецию прогестерона — главного гормона беременности [63]. Вдобавок, 
аутоАТ к щитовидной железе блокируют рецепторы к ТТГ и могут 
ингибировать через перекрестные реакции действие хорионическим 
гонадотропином человека (ХГЧ) на желтое тело. Это торможение может 
привести к снижению уровней прогестерона и эстрогена, имеющих важное 
значение для поддержания и благоприятного течения беременности в I 
триместре [64, 68].  
Во время беременности повышенная потребность организма в 
гормонах щитовидной железы восполняется стимуляцией щитовидной 
железы ХГЧ за счет его сродства к рецептору ТТГ. Резкое увеличение 
концентрации ХГЧ на ранних сроках беременности приводит к увеличению 
содержания свободного тироксина и последующему снижению концентрации 
ТТГ [58, 69].  
Korevaar и соавт. предположили, что наличие АТ к ТПО может 
препятствовать гестационной стимуляции щитовидной железы ХГЧ, что 
проявляется ослаблением взаимосвязи ХГЧ со свободным T4 и ТТГ во время 
беременности. Это в свою очередь может лежать в основе развития 
неблагоприятных исходов беременности. Авторы исследовали связь ХГЧ с 
функцией щитовидной железы у АТ-ТПО+ и АТ-ТПО- женщин на ранних и 
поздних сроках беременности и пришли к заключению, что у АТ-ТПО+ 
женщин ХГЧ не ассоциируется со свободным T4 и ТТГ в отличие от 
доказанной выраженной ассоциации ХГЧ со свT4 и ТТГ у АТ-ТПО- женщин. 
Это различие свидетельствует о том, что наличие АТ к ТПО связано с 
нарушением реакции щитовидной железы на стимуляцию ХГЧ. Тем не менее 
патофизиологический механизм, лежащий в основе этой ассоциации до сих 
пор не раскрыт [69].  
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Мониторинг уровня свT4 во время беременности может быть 
чувствительным методом выявления женщин с относительной дисфункцией 
щитовидной железы (т. е. относительно низким уровнем свT4 по отношению 
к ХГЧ), в частности для АТ-ТПО+ женщин. Однако, учитывая, что 
концентрация ХГЧ достигает пика на ранних сроках беременности и 
большинство женщин посещают женскую консультацию во время или после 
этого периода скорее всего не будет возможности своевременно начать 
лечение [58, 69].  
Из вышеперечисленного следует, что на репродуктивность женщин 
фертильного возраста оказывает влияние не только гипотироз как таковой, но 
и разнообразные механизмы аутоаллергии как к щитовидной железе, так и 
нередко к другим органам. 
ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
2.1. Клиническая характеристика обследованных пациентов 
В сплошное нерандомизированное ретроспективное исследование было 
включено 52 женщины фертильного возраста с аутоиммунным тироидитом, 
проходивших обследование на базе Медицинского центра СПбГУ, 
обратившихся с жалобами на невозможность зачать ребенка в течение 
длительного времени с момента планирования беременности.  
Критериями включения в исследование являлись:  
• Репродуктивный возраст согласно ВОЗ (15-49 лет);  
• Наличие гипотироза на фоне подтвержденного лабораторно 
аутоиммунного тироидита до начала лечения левотироксином;  
• Отсутствие экстрагенитальной и гинекологической патологии, 
которая может быть причиной бесплодия.  
Критерии исключения: 
• Возраст более 49 лет; 
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• Гинекологические причины бесплодия (например, 
непроходимость маточных труб, низкий овариальный резерв); 
• Отсутствие антитироидных АТ в сыворотке крови.  
В процессе работы на основании данных о развитии беременности на 
фоне проводимого лечения было сформировано 2 группы.  
В первую группу было включено 30 женщин, у которых не произошло 
наступление беременности на фоне проводимой терапии, а во вторую  - 22 
женщины, у которых произошло наступление беременности, завершившиеся 
физиологическими родами.  
Бесплодие диагностировалось при отсутствии зачатия у женщин с 
регулярными половыми контактами в течение 1 года, при этом пациентки 
были заранее обследованы с целью исключения других причин  бесплодия. У 
всех в анамнезе установлен диагноз аутоиммунного тироидита согласно 
критериям Японской тироидологической ассоциации (JTA) 2002 г. на 
основании пальпаторных данных, характерной эхографической картины 
щитовидной железы (снижение эхогенности железы и появление 
выраженных диффузных изменений в виде негомогенности эхограммы), 
наличия антитироидных аутоантител в крови (АТ к ТПО) и повышения 
уровня ТТГ более 2,0 мкМЕ/мл. 
Все пациентки постоянно получали лечение левотироксином в дозе от 
50 мкг до 175 мкг в сутки в зависимости от степени функциональной 
недостаточности щитовидной железы. При наличии гиперпролактинемии и 
аденомы гипофиза проводилось лечение препаратами агонистов дофамина 
(циклодинон, достинекс), безйодными поливитаминами («Элевит», 
«Супрадин» и др.) и витамином Е. Женщины, имевшие избыточную массу и 
отягощенную наследственность по сахарному диабету второго типа получали 
бигуаниды с целью снижения инсулинорезистентности тканей.  
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При исследовании групп оценивались данные анамнеза жизни, а также 
антропометрические данные (рост, масса тела) для вычисления индекса 
Кетле (ИМТ). 
2.2. Методы исследования  
Всем женщинам наряду с общеклиническим обследованием 
проводилось исследование гормональной функции щитовидной железы. В 
биохимической лаборатории иммуноферментным методом определялись 
уровни общего трийодтиронина (Т3), общего тироксина (Т4), свободного 
тироксина (св.Т4), ТТГ, АТ к ТПО, уровни пролактина и тестостерона. 
Статистическая обработка полученных результатов и построение 
диаграмм осуществлялось на персональном компьютере с использованием 
стандартных пакетов программ прикладного статистического анализа. Для 
сравнения количественных признаков между группами использовался 
критерий Стьюдента в виду нормального распределения каждого 
исследуемого признака. Для сравнения качественных признаков 
использовался z-аналог критерия Стьюдента.  
Критический уровень достоверности нулевой статистической гипотезы 
(отсутствие значимых различий или факторных влияний) принимался 
равным 0, 05.  
ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ  
3.1. Распределение по возрасту и индексу массы тела  
Возраст пациенток в первой группе варьировал от 21 до 49, во второй 
группе – от 22 до 44 лет. Средний возраст пациенток первой и второй группы 
составил 31,4±1,28 и 31,8±1,24 лет соответственно. Среди пациенток обеих 





Распределение пациенток по возрасту 
Возрастные группы, лет Группа 1 Группа 2 В целом  
20-29 Абс. знач., чел. 9 9 18 
% 30   41  35 
30-39 Абс. знач., чел. 18 11 29 
% 60  50 55 
40-49 Абс. знач., чел. 3 2 5 
% 10  9  10 
Итого  Абс. знач., чел. 30 22 52 
















Таблица 2  
Распределение пациенток по значению ИМТ 






Дефицит массы тела, <18,5  Абс. знач., 
чел 
1 2 3 
% 3,3  9  6 




5 11 16 
% 16,7  50  31 




17 6 23 
% 56,7  27,3 44 




6 3 9 
% 20  13,7  17 




1 0 1 
% 3,3  2 
Ожирение 3 степени, ≥40 Абс. знач., 
чел 
0 0 0 
% 0 0 0 
Итого  Абс. знач., 
чел 
30 22 52 







Рисунок 1 - Распределение пациенток по ИМТ, % 
 При изучении значений ИМТ среди пациенток первой и второй групп 
было выявлено, что на долю избыточной массы тела приходится 56,7 и 27,3% 
соответственно (различия достоверно значимы, p<0,05) , на долю ожирения 1 
степени – 20 и 13,7% соответственно, на долю нормальной массы тела – 16,7 
и 50% соответственно (различия достоверно значимы, p<0,05), и, наконец, на 
долю дефицита массы тела – 3,3 и 9% из двух групп соответственно. Среди 
пациенток первой группы на долю ожирения 2 степени приходится 3,3% 
(рис. 1).  
3.2. Характеристика менструального цикла у обследованных женщин 
Распределение пациенток по характеристикам менструального цикла 
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Распределение пациенток по характеристикам менструального цикла 
Показатель  Количество 
обследованных женщин 
В целом 

































































цикла + предменструальный 
синдром 
14 46,7 2 9 16 31 




При изучении менструального цикла и его нарушений было выявлено, 
что среди пациенток 1 группы на долю нарушения менструального цикла и 
предменструального синдрома приходится 46,7%, на нормальный 
менструальный цикл и предменструальный синдром - по 23,3% 
соответственно, только на нарушение менструального цикла – 6,7%. Среди 2 
группы на долю пациенток больше всего приходится на нормальный 
менструальный цикл, что составляет 50%, только предменструальный 
синдром - 22,5%, только нарушение менструального цикла – 18,5% и, 
наконец, меньше всего -  нарушение менструального цикла и 
предменструальный синдром – 9% (различия статистически значимы, p<0,05 
– рис. 2).  
 
Рисунок 2 - Распределение пациенток по характеристике менструального 
цикла, % 
3.3. Характеристика экстрагенитальной патологии 
Распределение пациенток обеих групп по экстрагенитальной патологии 










группа 1 23,3 6,7 23,3 46,7










Таблица 4  
Распределение пациенток по сопутствующей экстрагенитальной патологии 

















12 40 6 27,3 18 35 
Аденомиоз 4 13,5 1 4,5 5 10 
Миома матки 1 3,3 2 9 3 5,5 
Киста яичника 2 6,7 1 4,5 3 5,5 
Отсутствие 
патологии 
11 36,5 12 54,7 23 44 
Итого  30 100 22 100 52 100 
При изучении экстрагенитальной патологии было выявлено, что среди 
пациенток 1  и 2 группы на долю доброкачественных заболеваний молочных 
желёз приходится 40 и 27,3% соответственно, на долю аденомиоза – 13,5% и 
4,5% соответственно, на долю миомы матки – 3,3 и 9% соответственно, на 
долю кисты яичника – 6,7 и 4,5% соответственно, и, наконец, на долю 
отсутствия патологии – 36,5 и 54,7% для 1 и 2 группы соответственно. 
Статистически значимых различий признаков между двумя группами 




Рисунок 3 - Распределение пациенток по экстрагенитальной 
патологии, % 
3.4. Сравнение уровней св.Т3, св.Т4, ТТГ, тестостерона, пролактина и 
АТ к ТПО между двумя группами  
Средний уровень свободного Т3 в первой группе составил 3,3±0,48 
нмоль/л и 3,7±0,33 нмоль/л – во второй, уровень различия между двумя 
признаками статистически не значим, р>0,05 (рис. 4). Средний уровень 
свободного Т4 в первой и второй группах составил 15,29±0,68 нмоль/л и 
14,78±2,85 нмоль/л соответственно, уровень различия между двумя 
признаками статистически не значим, р>0,05 (рис. 5). Средний уровень ТТГ в 
первой группе составил 2,8±0,79 мМЕ/л, а во второй – 1,67±0,26 мМЕ/л, 
уровень различия между двумя признаками статистически не значим, р<0,05 
(рис. 6).  
 Средний уровень пролактина в первой группе составил 469,70±58,08 
мМЕ/мл, а во второй – 331,25±29,69 мМЕ/мл, уровень различия между двумя 


















заболевания МЖ аденомиоз миома матки киста яичника отсутствие 
патологии
группа 1 группа 2
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 Средний уровень свободного тестостерона в первой группе составил 
1,87±0,34 нг/мл, во второй группе – 1,04±0,21 нг/мл, уровень различия между 
двумя признаками статистически значимы, р=0,04 (рис. 8). 
Средний уровень АТ к ТПО в сыворотке женщин первой группы 
составил 20,2±3,8 Ед/мл, а во второй – 5,7±1,3 Ед/мл, уровень различия 
между двумя признаками статистически значим, p=0,001 (рис. 9).  
Таким образом, в ходе анализа данных между двумя группами были 
выявлены статистически значимые различия в уровнях пролактина, 
свободного тестостерона и АТ к ТПО.  
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Рисунок 7 - Уровень пролактина в группах без (группа 1) и с зачатием 
(группа 2), мМЕ/мл (р=0,03) 
 
 
Рисунок 8 - Уровень тестостерона в группах без (группа 1) и с зачатием 
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Рисунок 9 - Уровень АТ к ТПО в группах без (группа 1) и с зачатием (группа 
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Демографическая ситуация в развитых странах является одной из 
наиболее важных проблем современного общества в виду роста частоты 
бесплодия в браке.  
Одной из наиболее частых причин женского бесплодия являются 
эндокринопатии, в том числе гипотироз. Аутоиммунные процессы и 
гипофункция щитовидной железы оказывают разностороннее влияние как на 
гормональную функцию женщины фертильного возраста, так и 
непосредственно на процессы имплантации, развития и вынашивания 
эмбриона и, впоследствии, – плода. Так, наличие гипотироза, наиболее 
частой причиной которого является АИТ, приводит к развитию: 
гиперпролактинемии, нарушению образования ЛГ, половых гормонов, 
нарушению овогенеза и процессов имплантации, вторичного поликистоза 
яичников и гиперандрогенемии [43-47]. Антитела к щитовидной железе, в 
свою очередь, способны напрямую связываться с плацентарными и 
трофобластными антигенами, блокировать рецепторы ЛГ в желтом теле, 
ингибировать действие ХГЧ, а также связываться с экспрессируемыми в 
норме в эндометрии рецепторами к ТТГ, ТПО и ТГ [63-68].    
 Целью данной работы являлось изучение причин бесплодия и способов 
его лечения у женщин фертильного возраста с аутоиммунным тироидитом. 
Основные задачи заключались в  определении функции щитовидной железы 
путем детекции тироидных и половых гормонов в сыворотке крови 
пациенток, а также определение  напряженности аутоиммунных процессов 
против клеток щитовидной железы с помощью определения титра 
антитироидных антител.  
 В основе сплошного нерандомизированного ретроспективного 
исследования лежит анализ данных амбулаторных карт 52 пациенток 
детородного возраста с аутоиммунным тироидитом и бесплодием. В ходе 
исследования на основании данных о развитии беременности на фоне 
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проводимого лечения пациентки были разделены на две группы. В первую 
группу было включено 30 женщин у которых не произошло наступление 
беременности на фоне проводимой терапии, а во вторую (группа контроля) - 
22 женщины, у которых произошло наступление беременности, 
завершившиеся физиологическими родами. 
Между двумя группами сравнивались средние уровни тироидных 
гормонов (св.Т3, св.Т4, ТТГ), пролактина, тестостерона и АТ к ТПО с 
дальнейшей оценкой достоверности различий между двумя признаками с 
использованием критерия Стьюдента ввиду нормального распределения 
выборок.  
В ходе исследования были получены важные результаты, указывающие 
на наличие системных нарушений, обусловленных наличием гипотироза на 
фоне АИТ, и их возможную связь со способностью забеременеть.  
Так, было выявлено, что в группе женщин, не сумевших забеременеть, 
достоверно выше уровни пролактина и тестостерона в сыворотке крови, а 
также – уровень антител к тиропероксидазе. Кроме того, частота избыточной 
массы тела в той же группе была достоверно выше по сравнению со второй 
группой. Всё вышеперечисленные как по отдельности, так и в совокупности 
может оказывать влияние на фертильность женщин.  
Возможными способами решения сложившейся ситуации являются 
выявление клинического и субклинического гипотироза, а также 
носительства антитироидных антител у женщин с назначением 
своевременного адекватного лечения, определение наличия в сыворотке 
крови АТ к ТПО (исключение их носительства), а также – исключение 
наличия вторичной гиперпролактинемии и андрогенемии и их коррекция 
медикаментозными препаратами. Важно отметить, что главным компонентом 
лечения таких больных является назначение адекватных доз левотироксина, 
так как нормализация уровней тироидных гормонов приводит к снижению 
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гиперпролактинемии, выработке нормального количества ТТГ и улучшению 
детородной функции женщин с АИТ [70].  
Таким образом, снижение способности к зачатию и вынашиванию у  
женщин с аутоиммунным тироидитом и гипотирозом может быть 
обусловлена не только недостаточностью гормонов щитовидной железы, но 
и вторичными нарушениями гормонального фона, такими как 
гиперпролактинемия и андрогенемия, а также – высоким уровнем 
аутоантител. Следовательно, этому стоит уделять особое внимание при 























1) При аутоиммунном тироидите самой значимой причиной как 
первичного, так и вторичного бесплодия, являются гипотироз, 
вторичная гиперпролактинемия  и сопровождающий её андрогенизм; 
2) Лечение женщин с бесплодием при АИТ адекватными дозами 
тироидных гормонов в сочетании с агонистами дофамина (достинекс, 
бромокриптин и др.) позволяет в значительном числе случаев добиться  
наступления и пролонгирования беременности (в наших наблюдениях 
– у 42,3% пациенток); 
3) Уровни пролактина, тестостерона и АТ к ТПО были достоверно выше в 
группе женщин, у которых не наступила беременность; 
4) Уровни св.Т3 и св.Т4 значимо не различались между исследованными 
группами, однако уровень ТТГ достоверно был выше в группе без 
наступления беременности, что сопровождалось более выраженными 
гиперпролактинемией и андрогенизмом; 
5) При наличии у женщины бесплодия неясного генеза необходимо 
исследовать функцию щитовидной железы и уровень пролактина с 
целью диагностики аутоиммунного тироидита и вторичной 
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